




















その結果、がん細胞特異的な E2F により活性化される ARF プロモーターは、既存のがん細胞
特異的なプロモーターである E2F1 プロモーターよりがん細胞で特異的に活性を示した。ARF
プロモーターで自殺遺伝子を発現制御すると、E2F1プロモーターの場合よりがん細胞を特異的






細胞特異的傷害法の改善策を探索した。その結果、PI3K 経路はがん細胞特異的な E2F 活性に
影響を及ぼさなかった。一方、CDKインヒビターである p21Cip1を過剰発現は、がん細胞特異的
な E2F 活性を増強し、ARF プロモーターの傷害法を改善した。また、p21Cip1 を過剰発現する
ことで、がん細胞特異的な E2F 活性の増強を介してがん細胞を特異的にアポトーシスに誘導す
ることも明らかとなった。 
 以上のことから、がん細胞特異的な E2F 活性はがん細胞特異的傷害法に有用な活性である
ことが強く示唆された。 
